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RESUMEN

Las alteraciones electrocardiogréaficas son frecuentes
en pacientes con enfermedades cerebrovasculares agu-
das, principalmente en hemorragia subaracnoidea. Los
principales hallazgos son infradesnivel del segmento
ST y de la onda T. El supradesnivel del segmento ST
es poco frecuente. Las alteraciones electrocardiograficas
son secundarias a una excesiva actividad simpatica y
a hipertension intracraneana. Estos cambios son parte
del sindrome neurocardiogénico, del cual se han descri-
to tres categorias: Efectos del corazon sobre el cerebro
(enfermedad cardioembdlica), efectos del cerebro sobre
el corazén (enfermedad cardiaca neurogénica) y sindro-
mes neurocardiacos. Reportamos el caso de un paciente
con hemorragia pontomesencefélica que presenté alte-
raciones electrocardiograficas secundarias a sindrome
neurocardiogénico.
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segmento ST.

INTRODUCCION

Enfermo de 48 afios que ingresa al Servicio de
Terapia Intensiva por deterioro del estado de
conciencia, postura de descerebracion, dificultad
respiratoria y disautonomia caracterizada por al-
ternancia de hipertensién con hipotensién arterial
y bradicardia sinusal. En la tomografia axial com-
putada de craneo hemorragia pontomesencefali-
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SUMMARY

Electrocardiographic changes occur most frequently
in patients with acute cerebrovascular diseases, most
frequently in subarachnoid hemorrhage. The principal
changes involved depression of the ST segment or in-
verted T waves, whereas elevation of the ST segment
has been rare. Electrocardiographic abnormalities have
been associated with increased intracranial pressure and
excessive sympathetic activity. This abnormalities are in-
cluded in the neurocardiogenic syndrome who has 3 ma-
jor categories: The heart’s effects on the brain (cardiac
source embolic stroke), the brain’s effects on the heart
(neurogenic heart disease), and neurocardiac syndromes.
We report a case of neurocardiogenic syndrome in a pa-
tient with pontomesencephalic hemorrhage.

Key words: Neurocardiogenic syndrome, electrocardio-
gram, pontomesencephalic hemorrhage, T waves, ST
segment.

ca que se corrobora en la resonancia magnética.
No hidrocefalia (figura 1). En el electrocardiogra-
ma se observo ritmo sinusal, FC 68/min, PR 160
mseg, QT 400 mseg, alteracion en la repolari-
zacion caracterizada por inversion de la onda T
en todas las caras, acentuandose en las precor-
diales, con infradesnivel del ST en V3-V6 (figura
2). Los niveles de CPK-MB y troponina en rango
normal. Ecocardiograma sin alteraciones en la
contractilidad segmentaria o global, fraccion de
expulsion del 65%. electrolitos séricos, azoados,
glucosa y resto de examenes dentro de lo normal.
El enfermo se manejo con antagonistas de calcio,
clonidina, prazocin y antioxidantes (selenio, vita-
minas E y C) tratamiento con el que se controld
la disautonomia y revirtieron progresivamente las
alteraciones electrocardiograficas (figura 3). No
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Figura 1. Tomografia axial
computada en donde se ob-
serva hemorragia pontome-
sencefélica (Flechas).

Figura 2. Electrocardiogra-
ma. Noétese la inversion de
la onda T méas prominente
en derivaciones precordiales
(V1-V6). Infradesnivel de seg-
mento ST de V3-V6.

Figura 3. Electrocardiograma
posterior al tratamiento en
donde se observa normaliza-
cion de la onda T y del espa-
cio QT.
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se usaron betabloqueadores por la tendencia a la
bradicardia con la que cursé el enfermo.

DISCUSION

En 1947 Byres reporté los casos de dos enfermos
con hemorragia subaracnoidea que presentaron
alteraciones electrocardiograficas caracterizadas
por inversion de la onda T, QT prolongado y pre-
sencia de onda U. A partir de este reporte apare-
cen en la literatura multiples publicaciones en las
gue se describen alteraciones electrocardiografi-
cas en hipertensién intracraneana, tumores cere-
brales, hemorragia parenquimatosa, hemorragia
intraventricular, infartos cerebrales isquémicos y
traumatismo craneoenceféalico (hematomas epi o
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Los eventos vasculares hemorragicos son los
gue con mayor frecuencia se asocian a alteraciones
electrocardiograficas, dentro de las que destacan la
taquicardia sinusal seguida de inversién de la onda
T, alargamiento del QT y extrasistoles ventriculares;
es importante mencionar que también se pueden
presentar: bradicardia, bloqueo de conduccién auri-
culoventricular, bloqueos de rama, alteraciones de
la onda P, intervalo PR, complejo QRS (incremento
en voltaje de los vectores de activacion) y arritmias
supra y ventriculares.>8

De manera caracteristica, la inversion de la onda
T es asimétrica, con una pendiente de descenso
lenta y un r4pido ascenso acompafiada de eleva-
cion o depresion del segmento ST menor de 1 mm,
alargamiento del QT y taquicardia o bradicardia si-
nusal, cambios que se hacen mas evidentes en las

subdurales).1 derivaciones precordiales.®
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La relacion entre patologia intracraneal y altera-
ciones cardiovasculares fue descrita hace més de
100 afios por Harvey Cushing. El primer reporte de
alteraciones electrocardiograficas se hizo en 1930
por Aschenbrenner, aunque el articulo mas citado
es el de Byres, publicado en 1947. En un inicio se
pensaba que los cambios electrocardiograficos no
tenian ningun significado clinico, pero al paso del
tiempo se ha demostrado que estan asociados a
imbalance autonémico, caracterizado por gran des-
carga de catecolaminas, lo que induce alteraciones
del potencial de accién cardiaco y del sistema de
conduccidn, necrosis en bandas de contraccion,
necrosis miocardica, isquemia subendocardica, mi-
crohemorragias, miocitdlisis, degeneracién miofibri-
lar y fucsinofilica, necrosis coagulativa, acamulo de
calcio en el aparato contractil y dafio mediado por
radicales libres de oxigeno, alteraciones que se re-
flejan en incremento de las enzimas cardiacas, tro-
ponina | y patrones de contraccidn anormales que
se han caracterizado con ecocardiografia. A este
patrén de dafio miocardico se le denomina «neuro-
cardiogénico» y caracteriza a un subgrupo de mal
pronostico.10-17

El sistema nervioso central modula la funcion
cardiaca por dos vias. Por un efecto indirecto a
través de mediadores humorales (adrenalina y
noradrenalina) y por un efecto directo a través de
conexiones eferentes y aferentes con el sistema
simpatico y parasimpatico. EI compromiso hipota-
lamico, disencefalico y de tallo cerebral acentlan
el imbalance autonémico y la liberacion de cate-
colaminas, que se manifiestan en la clinica con di-
sautonomia (bradicardia, taquicardia, hipertension,
hipotensidn, diaforesis, etc.), espasmo coronario,
incremento del consumo miocardico de oxigeno y
cambios electrocardiogréaficos.819

El tratamiento de la lesiébn miocéardica neurocar-
diogénica esta encaminado al empleo de medica-
mentos que inhiben y bloquean las vias de lesién,
como son vasodilatadores, betabloqueadores, anta-
gonistas del calcio y antioxidantes?° (figura 4).

CONCLUSION

Las alteraciones electrocardiogréaficas son frecuen-
tes en los enfermos con hemorragia cerebral y son
secundarias a dafio miocardico neurocardiogénico.
Este reporte es relevante debido a que son muy es-
casas las publicaciones relacionadas a hemorragia
de tallo cerebral y alteraciones hemodinamicas (di-
sautonomia) y electrocardiograficas secundarias.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

BIBLIOGRAFIA

Byers E, Ashman R, Coth L. Electrocardiograms with lar-
ge, upright T waves and long QT intervals. Am Heart J
1947;33:796-806.

Perron AD, Brady WJ. Electrocardiographic manifestations
of CNS events. Am J Emerg Med 2000;18:715-720.

Davis TP, Lesch M. Electrocardiographic changes associa-
ted with acute cerebrovascular disease: A clinical review.
Prog Cardiovasc Dis 1993;36:245-260.

Rudehill A, Olsson GL, Suddquist K. ECG abnormalities in
patients with subarachnoid hemorrhage and intracranial tu-
mors. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1974;50:1375-1381.
Sanchez J, Ortega L, Sera R. Alteraciones electrocardio-
graficas en el ictus hemorragico. Rev Cub Med Int Emer
2004,3:20-26.

Valeriano J, Elson J. Electrocardiographic changes in cen-
tral nervous system disease. Neurol Clin 1993;11:257-272.
Kreus KE, Kemila SJ, Takala JK. Electrocardiographic
changes in cerebrovascular accidents. Acta Med Scand
1969;185:327-334.

Hoshide S, Kario K, Mitsuhashi T, Shimada K. Marked ele-
vation of the ST segment in cerebellar hemorrhage. J Am
Geriat S 2005;53:1837-1839.

Puerto S. Cerebrally induced cardiac arrhythmias. Heart
Lung 1994;23:251-258.

Samuels MA. The brain-heart connection. Circulation
2007;116:77-84.

Pollock C, Cujec B, Parker S. Left ventricular wall motion
abnormalities in subarachnoid hemorrhage: An echocardio-
graphic study. J Am Coll Cardiol 1988;12:600-605.

Kolin A, Norris JW. Myocardial damage from acute cerebral
lesions. Stroke 1984;15:990-993.

Tung P, Kopelnik A, Banki N. Predictors of neurocardiogenic
injury after subarachnoid hemorrhage. Stroke 2004;35:548-
551.

Hunt D, Gore |. Myocardial lesions following experimental
intracranial hemorrhage: prevention with propranolol. Am
Heart J 1972;83:232-236.

Eliot RS, Todd GL, Pieper GM, Clayton FC. Pathophysio-
logy of catecholamine-mediated myocardial damage. JSC
Med Assoc 1979;75:513-518.

Singal PK, Kapur N, Dhillon KS, Beamish RE. Role of free
radicals in catecholamine-induced cardiomyopathy. Can J
Physiol Pharmacol 1982;60:1390-1397.

Karch SB, Bilingham ME. Myocardial contraction bands re-
visited. Hum Pathol 1986;17:9-13.

Samuels MA. Neurally induced cardiac damage. Neurol Clin
1993;11:273-292.

Hawkins WE, Clower BR. Myocardial damage after head
trauma and simulated intracranial haemorrhage in mice:
the role of the autonomic nervous system. Cardiovasc Res
1971,5:524-529.

Meerson FZ. Pathogenesis and prophylaxis of cardiac le-
sions in stress. Adv Myocardiol 1983;4:3-21.

Correspondencia:

Dr. Raul Carrillo Esper.

Servicio de Terapia Intensiva.
Fundacion Clinica Médica Sur.
seconcapcma@mail.medinet.net.mx



